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Constatation fortuite, chez deux Chiens 
de la coexistence d'une toxoplasmose pulmonaire 
et d'une pneumopathie à virus 
par J. LEVADITI, A. VALLÉE, G. BARADEL et P. RECULARD 
Au cours d'une enquête poursmv1e dans l'Ile-de-France 
sur la nature exacte de certaines pneumopathies à virus du 
chien, d'aspect clinique inhabituel, deux observations for­
tuites nous ont révélé la coexistence inattendue, chez deux 
animaux différents, d'une toxoplasmose pulmonaire et d'une 
pneumopathie à virus. 
Observation 1. - Une maladie aiguë d'allure nette­
ment contagieuse atteint des chiens de tous âges de la Haute­
Marne. Elle débute généralement par des symptômes broncho­
pulmonaires et par un catarrhe oculo-nasal important. 
Cette affection évolue après quelques jours sous une 
forme nerveuse atypique, rappelant une myélite ascendante : 
ataxie locomotrice, parésie, encéphalite et mort dans le coma. 
Cette seconde phase est accompagnée ou non de diarrhée 
et de sub-ictère faisant penser à une atteinte hépatique. Le 
plus souvent l'évolution est apyrétique. 
Actuellement cette maladie semble en voie d'extension 
dans la région, où l'émotion est assez grande en raison des 
pertes occasionnées, de l'absence de thérapeutique efficace 
ou de traitement préventif et devant l'ignorance où nous 
sommes d'une éventuelle contagion à l'homme. 
En juin dernier, l'autopsie d'un premier chien n'avait 
révélé qu'une broncho-pneumonie dont l'étiologie micro­
bienne n'avait pu être retenue. Et, en effet, les examens his­
tologiques (N° Y.873) qui confirmaient les lésions de broncho­
pneumonie permettaient en outre de mettre en évidence 
dans le poumon et dans le foie, des inclusions intra-cytoplas­
miques et exceptionnellement intra-nucléaires, rappelant 
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celles de la maladie de Carré et identiques à celles déjà ren­
contrées chez d'autres chiens de la région parisienne (1, 2). 
En décembre 1958, de nouveaux cas pouvant être imputés 
à la même maladie sont constatés dans la même clientèle 
et dans un but de diagnostic le cadavre d'un de ces animaux 
est envoyé à l'Institut Pasteur. L'autopsie confirme l'existence 
des mêmes lésions que précédemment, mais, à notre grande 
surprise, l'examen histologique révèle un fait nouveau. 
Fig. 1. - Poumon de chien : Alvéolite macrophagique et épaississement 
histiocytaire des parois. Trois pseudo-kystes inlra-cellulaires dont on 
voit bien la structure, mais dont la netteté ne peut être obtenue à 
tous les niveaux. (Ex. Z. 18). 
Coloration Giemsa. Oc. 6, Ob. 50, Gd 610, Ecran Wratten 15. 
Compte rendu histologique (Z.18) (fig. 1 et 2). - Pou­
mon : Broncho-pneumonie avec alvéolite macrophagique, 
fibrineuse ou suppurée et plages de nécrose sans germes visi­
bles. Importante macrophagie de pigment ocre. Très nom­
breux pseudo-kystes de toxoplasmes, de toutes tailles, inclus 
dans les macrophages ou les cellules endothéliales. Ces 
pseudo-kystes contiennent de 4 à 20 toxoplasmes. Chaque 
parasite est ovalaire, de 2 à 3 µ, de large et de 3 à 4 µ, de long 
(rétraction due au fixateur), et possède une masse chroma-
COMMUNICATIONS 237 
tinienne centrale plus sombre. Cet aspect individuel est 
particulièrement net sur de nombreuses formes libres plus 
allongées et légèrement courbées. 
Foie : Hépatite aiguë caractérisée par de nombreux îlots 
de nécrose disséminés et sans· appel de polynucléaires. Pas 
de germes. Mais présence également de pseudo-kystes, iden­
tiques à ceux du poumon avec de nombreuses formes libres 
ou intra-cellulaires visibles dans les îlots de nécrose. 
Fig. 2. - Autre plage du même poumon. Réactions macrophagiques avec 
présence d'inclusions intra-cellulaires rouge carmin de toutes tailles. 
Les hématies sont en rouge rubis (Ex. Z. 18), coloration de Mann. 
Mêmes constantes photographiques que l·e précédent. 
La présence de ces parasites, non seulement dans le foie, 
mais en grand nombre dans les lésions pulmonaires, ne laisse 
aucun doute sur l'existence d'une toxoplasmose diffuse. 
Mais, et ceci nous paraît capital, on retrouve dans de 
grandes plages pulmonaires des zones d'alvéolite macropha­
gique ayant le même aspect que celles déj à vues dans les 
broncho-pneumonies à virus. Ces macrophages contiennent 
des inclusions oxyphiles réfringentes, intra-cytoplasmiques 
et exceptionnellement nucléaires ; les inclusions se retrouvent 
également dans les cellules des épithéliums bronchiques. 
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Jointes à la présence de toxoplasmes ces inclusions sont 
assez spécifiques pour imposer, nous semble-t-il, la certitude 
de la coexistence d'une toxoplasmose évolutive et d'une 
pneumopa thie à virus. 
Observation 2 (étudiée et publiée antérieurement avec 
P. GROULADE et R. GuERRE) • 
La toxoplasmose du chien, dont l'existence est bien 
connue dans la région parisienne, a été l'objét d'une obser-
Fig. 3. - Poumon de « Ducy » déjà étudié du point de vue de la toxoplas­
mose et qui contient également dans les plages d'alvéolite macro­
phagique des inclusions basophiles visibles en gris sur le cliché. 
(Ex. U. 1236). Hémalun éosine safran. 
Oc. 6 photo, Ob X 50, Gd 610. Ecran Wratten 15 . 
(Mme o. NAZIMOFF et J. GRZELAK): 
vation publiée antérieurement, en collaboration avec nos 
collègues P. GROULADE et R. GUERRE (3), et à la suite de 
laquelle se trouve résumée la bibliographie générale de cette 
question, depuis le premier cas signalé en France par BoEz 
en 1921. 
En juillet 1954, au cours d'une enzootie de chenil, 
P. GROULADE et R. GUERRE ont observé chez plusieurs chiens 
des pneumopathies graves, souvent mortelles. Sur les cou-
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pes de poumon de l'un de ces chiens, l'examen histopatho­
logique a mis en évidence de nombreux toxoplasmes libres 
dans des îlots de nécrose ou rassemblés en pseudo-kystes 
dans le protoplasme de certains macrophages. Le caractère 
de ces lésions, l'absence de bactéries pathogènes permettent 
de penser que ces toxoplasmes ont eu un rôle dans l'étiologie 
des pneumopathies. 
A la lumière de l'observation n ° 1, nous avons repris 
les coupes histologiques de différents organes de ce chien, 
fait de nouvelles colorations et recherché systématiquement 
la présence d'inclusions dans des plages pulmonaires non 
nécrosées (Examen U.1236, fig. 3). 
Or, les inclusions intra-cytoplasmiques y sont nombreu­
ses ; situées dans les macrophages des alvéoles et dans les 
épithéliums bronchiques elles ne diffèrent en rien des inclu­
sions constatées dans les organes des chiens précédents et 
de celles servant à identifier nombre de maladies à virus, en 
particulier la maladie de Carré. Ici encore, à l'aide des seuls 
arguments histologiques, il nous paraît possible d'affirmer 
la coexistence d'une toxoplasmose et d'une pneumopa thie 
1à virus. 
DISCUSSION 
1. - Renseignements bibliographiqu,es. - L'infestation 
mixte, toxoplasmose-maladie de Carré, a déjà été signalée 
au Danemark chez le vison par MoMBERG-JoRGENSEN (4). Dans 
les lésions pulmonaires le parasite a été vu et l'inoculation 
à la. souris de broya t de poumon a déterminé une toxoplas­
mose typique. 
Au Japon, YAMAMOTO et ses collaborateurs (5) à propos 
de deux cas de toxoplasmose canine pensent que chez le 
chien l'association de cette maladie et de la virose de Carré 
est possible et que la symptomatologie de· Ia toxoplasmose 
en serait modifiée. 
II. - Enquête histo--pathologique. - Nous avons systé­
matiquement recherché les toxoplasmes dans les organes .de 
7 chieris (4 adultes et 3 chiots) reçus au service de Microbio­
logie animale au cours des deux dernières années. 
Ces animaux étaient considérés comme morts de pneu-
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mopa thies à virus en raison des signes cliniques et 
de l'existence dans les organes des inclusions oxyphiles 
spécifiques. Seuls les deux chiens des observations 1 et 2 
étaient porteurs de toxoplasmes. Les poumons des cinq autres 
animaux (2 adultes et 3 chiots) étaient indemnes de para­
sites. 
La concomitance de ces deux maladies a donc été l'excep­
tion au cours de l'épizootie canine actuelle ; elle peut seu­
lement expliquer l'existence de cas anormaux parmi d'autres 
ayant les caractères cliniques reconnus à la maladie de Carré 
ou à une affection provoquée par un virus analogue. 
Le processus viral a-t-il rendu évolutive une toxoplas­
mose jusqu'alors latente ou, dans l'hypothèse opposée, la 
toxoplasmose, par les lésions qu'elle provoque, aurait-elle 
rendu l'organisme du chien adulte sensible à un virus se 
manifestant par l'apparition d'inclusions ?
Nos observations cliniques et histopathologiques ne per­
mettent pas de répondre à cette question. 
L'autopsie et la recherche systématiques des toxoplasmes 
chez le chien permettraient de connaître l'incidence de la 
toxoplasmose chez cet animal et son importance comme 
réservoir de virus dans la région parisienne. 
CONCLUSION 
La constatation fortuite de deux cas de toxoplasmose 
du chien, caractérisée par le nombre considérable de para­
sites libres ou enkystés et qui sont situés dans les lésions 
pulmonaires et hépatiques, a été faite au cours d'une enquête 
sur des pneumopathies à virus du chien, d'aspect clinique 
inhabituel. 
D'après les résultats de l'examen histologique, ces chiens 
étaient atteints d'une toxoplasmose évolutive et d'une pneu­
mopathie à virus caractérisée par des inclusions oxyphiles 
intra-cytoplasmiques ressemblant à celles décrites dans la 
maladie de Carré. 
Ces faits doivent nous inciter à rechercher avec soin 
les agents de ces deux maladies chez les chiens, même sains, 
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de l'Ile-de-France afin de préciser s'il s'agit là d'un simple 
hasard de la nature ou si la coexistence de ces deux agents 
pathogènes ne peut expliquer certains aspects cliniques 
inhabituels au cours d'une épizootie ressemblant par ailleurs 
3 la maladie de Carré. 
Institut Pasteur, 
Service de Microbiologie animale. 
(Docteur JACOTOT.) 
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DISCUSSION 
M. GROULAD:E. - Je crois qu'il faut souligner l'intérêt qu'il y a 
à identifier, dans chaque cas, systématiquement, la part qui revient 
au virus et au toxoplasme. 
D'autre part, il est incontestable que lorsqu'il y a infection 
concomitante par les deux agents, les symptômes se trouvent modi­
fiés et que d'autre part on enregistre des échecs thérapeutiques. 
M. NICOL. - Je peux vous signaler que les virus qui ont été 
observés au cours de cette pneumopathie sont actuellement à l'étude, 
et cela fera incessamment l'objet d'une note. Il apparaît tout de 
même dès maintenant que nous obtenons des symptômes semblables 
à ceux de la maladie de Carré ; la pneumonie n'est pas toujours de 
règle, mais il y a des lésions nerveuses, comme l'a signalé M. GRou­
LADE, qui ressemblent étrangement à la maladie de Carré. Il y a 
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tout de même une différence, en ce sens que le sérum anti-Carré 
ne neutralise pas ce virus, ou tout au moins s'il y a neutralisation 
elle est très minime, et inversement les animaux vaccinés contre 
la maladie de Carré ne sont pas protégés contre cette maladie. Réci­
proquement, cette maladie inoculée à des animaux de laboratoire, 
tel que le furet, n'empêche pas ensuite l'apparition de la maladie 
de Carré. 
M. LE PRÉSIDENT. - M. NrcoL a répondu par avance à la ques­
tion que je voulais poser aux auteurs, celle de savoir si le virus 
causal de Carré avait été identifié, car j'avoue avoir été un peu sur­
pris de ce qu'a dit M. LEVADITI à propos des inclusions qu'il nous 
a montrées et qui, selon lui, signeraient la maladie de Carré. A ma 
connaissance, il n'existe pas d'inclusion spécifique de cette maladie, 
mais nous connaissons toutes celles de la maladie de Rubarth. D'au­
tre part, le Laboratoire militaire de Recherches vétérinaires et notre 
Collègue DRmux signalent fréquemment dans le foie des chiens 
militaires suspects d'avoir succombé à une infection virale, la pré­
sence d'inclusions cristalloïdes intracellulaires. Selon des auteurs 
japonais (Y. FuJIMOTO, Jap. Journ. of Vet. Res., 1957, 5, 167-176) 
de telles inclusions, ne donnant pas la réaction de Feulgen-Rossen­
beck, seraient normales dans les noyaux des cellules hépatiques. 
M. LEVADITI. - Elle n'a pas l'aspect cristalloïde. Si j'ai dit 
qu'elle signe la maladie de Carré, ma parole a dépassé ma pensée 
étant donné que dans le cours de la note nous sommes restés très 
prudents et disons toujours : analogue à celle que l'on peut voir ... 
Dans une première note présentée à la Société de Biologie, l'abon­
dance considérable et même fort inhabituelle de ces inclusions, 
nous a fait terminer en écrivant : maladie à virus jusqu'à présent 
non encore identifiée. Nous faisions allusion au fait que dernière­
ment notre collègue M. GORET, d' Alfort, et ses élèves, ont observé 
une maladie à virus avec catarrhe oculo-nasal, qui paraît proche 
parent, mais ne réalise pas de tels aspects. Nous sommes restés très 
prudents sur la notion de virus, ce qui correspond également à 
l'impression des vétérinaires cliniciens qui, les premiers, ont attiré 
l'attention sur cette maladie inhabituelle. Notre collègue RECULARD, 
qui en fait maintenant l'étude a réussi à transmettre la maladie 
en série. Il a obtenu un virus de laboratoire qui lui permettra une 
étude complète. Avec le virus isolé par M. RECULARD, nous avons 
déjà à l'heure actuelle un contrôle histologique qui présente des 
inclusions toujours aussi nombreuses. 
M. LE PRÉSIDENT. - Je pense que M. VELU pourrait donner son 
avis sur la thèse émise concernant l'association du toxoplasme et 
d'un virus puisque lui-même, lorsqu'il était au Maroc, a signalé 
chez le Cheval la coexistence du virus de l'anémie infectieuse et 
d'hémoparasites. 
Enfin, au début de sa communication, M. LEVADITI nous a dit qu'il 
s'agissait d'une maladie qui sévissait dans la Haute-Marne, tout au 
moins les premiers cas. Je lui demande de bien vouloir préciser 
le lieu géographique. 
M. LEVADITI. - Chaumont. 
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M. VELU. - Je ne veux pas laisser sans réponse l'appel de 
notre Président. La maladie que j'ai observée était l'anémie infec­
tieuse du Cheval. J'ai pu suivre l'épizootie dans des effectifs équins 
lourdement frappés, avec une mortalité importante, sur l'origine de 
laquelle on n'était pas fixé. Les vétérinaires traitants, qui étaient 
des militaires, avaient posé divers diagnostics ; pour l'un d'eux il 
s'agissait de nuttaliose et de fait, certains animaux présentaient dans 
leurs hématies des nuttalia ; on les a traités contre cette nuttalio'se. 
La thérapeutique à l'époque n'était pas très active ; néanmoins, 
on a fait disparaître les parasites ; mais cela n'a supprimé ni les 
symptômes, ni l'évolution, ni surtout la mortalité dans cet escadron 
qui revenait de la campagne du Riff (il s'agissait d'un escadron 
de spahis tunisiens dont la garnison était Sfax ou Gabès). On avait 
pensé à d'autres diagnostics, sauf celui <l'anémie infectieuse, �ar 
les animaux arrivaient du Riff où l'anémie pernicieuse était censée 
ne pas exister. Des précisions furent demandées au laboratoire. Le 
hasard a voulu que l'on inocule, avec le sang, des animaux de dif­
férentes espèces y compris des chiens, qui réagirent en faisant 
de la trypanosomiase ; on a donc posé le diagnostic de trypano­
somiase ; on a traité, et, la mortalité a continué. A ce moment là 
on a imaginé d'inoculer avec du sérum filtré des chevaux chez les­
quels on a vu évoluer une belle anémie infectieuse. 
J'en ai conclu alors qu'il s'agissait ni de nuttaliose, ni <l'anémie 
pernicieuse et que le virus filtrant avait provoqué peut-être, ou 
réveillé l'évolution d'une nuttaliose chronique et l'apparition du 
trypanosome, qui n'est pas très pathogène et apparaît au Maroc 
chez le Cheval à l'occasion de beaucoup d'autres phénomènes. 
Voilà ce que je pouvais ajouter au sujet de vos réflexions ; il 
peut très bien se faire que le toxoplasme décellé par M. LEVADITI 
ait préexisté et que le virus filtrant en ait été l'agent révélateur. 
